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	 制御性 T 細胞（Treg）は免疫応答を抑制する T 細胞の一種であり、免疫自己寛容に必須






中で、Foxp3 陽性の Treg には、免疫抑制能を持たない細胞も含まれ、Foxp3 と CD45RA





制能を有する activated Treg は、子宮内膜症患者の正所性子宮内膜および子宮内膜症病巣
では非子宮内膜症患者と比し有意に減少していた。一方、血液や腹水の検体間では有意な差
は認められなかった。また同一患者での臓器別分布について検討したところ、子宮内膜症患
者における activated Treg は子宮内膜、血液、腹水間ではほぼ同様の分布を示したが、非
子宮内膜症患者の子宮内膜において activated Treg は血液や腹水中よりも有意に増加して
いた。 
	 次に子宮内膜症病巣における activated Treg 低下の意義を検証するため、子宮内膜症モ
デルマウスを作成した。ジフテリアトキシン(DT)投与後に Foxp3 が一時的に減少する
Foxp3DTR/DT マウスに対して、ドナーマウスから子宮を摘除しホモジナイズ後レシピエン
トマウスに腹腔内注入を行うことによって子宮内膜症性嚢胞様病変を作成し、Treg 減少が
及ぼす影響を検証しました。Tregが減少している Foxp3DTR/DTマウスではコントロールと
比較し、嚢胞性病変の数および重量の増加や増殖能の亢進を認めた。 
	 さらにマウスの嚢胞性病巣局所において、マクロファージの誘導や子宮内膜症病巣で特
異的に分泌している IL-6や MIP-1などの炎症性サイトカインや血管増殖因子（VEGF）の
増加が認められた。以上より、Tregの減少はマクロファージや effector T細胞を活性化し、
局所の炎症性サイトカインや血管新生因子を増加させることで子宮内膜症の進展に寄与す
ると考えられた。 
	 子宮内膜症病巣では、Treg が担う免疫制御機構が破綻することによって免疫応答が亢進
し、局所の炎症や増殖を促進することによって病変が増悪していることが明らかになった。
Treg が及ぼす免疫機能を活性化あるいは不活化することで、子宮内膜症における新たな治
療法や予防法の確立が期待される。 
